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Objectifs 


• Diagnostiquer 

es nephropathies vasculaires sont la cause 
de plus de 20 % des insuffisances renales 
(IR) terminales. Souvent, elles ne sont qu'un des elements d'une 
maladiecardio-vasculairedissemineeassociantdiversement hyper- 
trophie ventriculaire gauche, coronaropathie, atherosclerose de 
I'aorte et de ses principales branches de division et arterite des 
membres inferieurs. Elles sont particulierement severes au cours 
du diabete de type 2 et peuvent se superposer a une nephropathie 
diabetique. La prevalence et I'incidence des insuffisances renales 
terminales dues a une nephropathie vasculaire augmentent regulie- 
rement. Cette evolution est liee au vieillissement de la population 
et a I'amelioration du traitement des complications de I’athero- 
sclerose qui allonge I'esperance de vie des patients qui en sont atteints. 

Aux Etats-Unis, I'association diabete de type 2-hypertension arterielle 
(HTA) est responsable de plus de 50 % des mises en dialyse dont 
les consequences humaines et economiques sont considerables. La 
seule hemodialyse consomme plus de 2 % du budget de I'assurance- 
maladie en France. 

II est possible de ralentir, et parfois d'arreter, revolution des 
nephropathies vasculaires par des traitements de plus en plus 
eff icaces mais aussi d'une complexity croissante. Ces traitements 
dits de protection nephronique sont en bonne partie identiques 
a ceux qui doivent etre mis en oeuvre pour la protection cardiaque 
et arterielle. Protection cardio-vasculaireet protection nephronique 
utilisent les memes armes. Celles-ci ont d’autant plus de chan- 
ces d'etre efficaces qu'elles sont mises en oeuvre precocement. 

Une activation du systeme renine-angiotensine-aldosterone, 
cause et (ou) consequence des nephropathies vasculaires, joue un 
role majeur dans la genese de I'HTA et des lesions anatomiques 
renales. 

II y a 5 types anatomiques de nephropathies vasculaires qui 
peuvent s'intriquer ou se succeder chez un meme malade : la 
nephro-angiosclerose benigne (NAS), la nephro-angiosclerose 
maligne (NASM), les stenoses des arteres renales (SAR), les 
embolies renales de cristaux de cholesterol (ERCC), et la micro- 
angiopathie thrombotique (MAT), qui ne sera pas traitee dans 
cette question de meme que les atteintes renales de la peri- 
arterite noueuse et de la sclerodermie. 


une nephropathie vasculaire. 

Les nephropathies vasculaires s'expriment schematiquement 
par une HTA, I'absence d'hematurie et de proteinurie, une insuf- 
fisance renale. Toutefois, certains points sont a noter : 

- I'insuffisance renale n'apparaTt qu’a un stade relativement 
avance de la NAS, lorsqu'il y a destruction nephronique ; 

- une HTA a chiffres eleves peut induire une proteinurie abondante 
qui regresse avec le traitement de celle-ci ; 

- la NASM peut etre responsable d'une proteinurie et d’une hema- 
turie parfois macroscopique ; 

- toute reduction nephronique, quelle qu'en soit la cause, s'ac- 
compagne de lesions tubulo-interstitielles, de NAS et de glome- 
rulosclerose ou de hyalinose segmentaire focale des glomerules 
responsables d'une proteinurie. 

NEPHRO-ANGIOSCLEROSE BENIGNE 
Lesions 

La NAS benigne est caracterisee par une endarterite fibreuse 
des arteres arquees, des arteres interlobulaires et par un epaissis- 
sement de la paroi des arterioles afferentes des glomerules qui 
en reduisent progressivement les lumieres qui deviennent virtuelles 
(fig. 1). Elle s'accompagne d'une fibrose interstitielle avec atrophie 
tubulaire, d'une glomerulosclerose ou de lesions de hyalinose 
segmentaire et focale. L'ensemble enframe une destruction 
nephronique progressive et done une insuffisance renale. La NAS 
benigne n'a de benigne que son epithete. 

Etiologie 

La NAS est attribute, sans preuve, a une HTA ancienne non 
ou insuffisamment traitee. Cette HTA peut etre essentielle ou 
secondaire. Si elle est secondaire, les signes de NAS s'ajoutent a 
ceux de la cause de I'HTA. 

Elle est plus frequente chez les sujets possedant le pheno- 
type D/D de I'enzyme de conversion et les sujets de race noire. 
Le risque d'insuffisance renale est correle aux valeurs de la 
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Fibrose interstitielle Endarterite fibreuse reduisant 

et atrophie tubulaire la lumiere d'une artere interlobulaire 


Nephro-anqiosclerose beniqne. 

pression arterielle systolique, diastolique et moyenne. II est 
beaucoup plus eleve si I'HTA est due a une glomerulopathie. 
Chez I'hypertendu, il est reduit par le traitement de I'HTA. 

Toutefois, I'HTA n'en est certainement pas la seule cause : une 
NAS peut etre observee en I’absence d’HTA ou en preceder 
I'apparition chez le sujet age, au cours des glomerulopathies 
chroniques, de la sclerodermie, des intoxications par les laxatifs, 
des hypokaliemies hereditaires et a I'autopsie de sujets noirs 
decedes accidentellement. 

A I'oppose, seule une faible proportion d'hypertendus deve- 
loppe une NAS symptomatique. 

Symptomatoloqie 

La NAS se manifeste par une HTA, une microalbuminurie (qui 
n'est pas un facteur de risque demontre d'insuffisance renale) puis 
une macroproteinurie, inconstante et habituellement de faible 
debit, sans hematurie. Elle n'est diagnostiquee qu'au stade d'insuf- 
fisance renale. L’HTA est accompagnee tres souvent d'une hyper- 
trophie ventriculaire gauche et d'une arteriosclerose retinienne 
au fond d'ceil (retinopathie hypertensive stade I ou II). 

A I'echographie, les contours des 2 reins sont bosseles, leur 
faille reduite, leur echogenicite augmentee, la differenciation 
corticomedullaire attenuee ; les indices de resistance sont eleves 
a I'echographie-doppler. 


Diagnostic 

Le diagnostic de NAS benigne est porte sans biopsie renale 
devant une HTA ancienne avec insuffisance renale d’aggravation 
lente sans hematurie microscopique, sans proteinurie ou une 
proteinurie de faible debit, sans anomalies des cavites excretrices 
et sans autre cause decelable d'insuffisance renale. L'interet 
d'une biopsie renale n'est discute qu'en presence d'atypies : 
hematurie microscopique, albuminurie de fort debit, aggravation 
rapide de I'insuffisance renale qui doivent faire chercher une 
glomerulopathie. Elle ne doit etre effectuee alors qu'apres 
normalisation parfaite de la pression arterielle. 

Traitement 

Le traitement repose sur I'obtention, toujours possible, d'une 
pression arterielle systolique < 130 mmHg et d'une pression 
arterielle diastolique < 80 mmHg. 

II doit toujours comporter des regies hygieno-dietetiques 
(regime pauvre en sel, exercice physique regulier, reduction pon- 
derale, suppression des exces alcooliques, sevrage tabagique). 
Le traitement hypotenseur utilisera des agents bloquant la 
synthese et (ou) les actions de I'angiotensine II (inhibiteurs de 
I'enzyme de conversion [IEC] ou antagoniste du recepteur a I'angio- 
tensine II [ARA II] en cas de proteinurie ou d'insuffisance ventri- 
culaire gauche et un diuretique en deuxieme intention. L'objectif 
tensionnel n'est souvent atteint que par I'association d'au moins 
2 molecules de classes differentes. 

Un traitement rigoureusement conduit permet d'arreter ou 
au minimum de ralentir revolution de la NAS. 

Tous les autres facteurs de risque vasculaire doivent etre 
depistes et, si possible, traites. 

Une HTA resistante au traitement necessite la recherche d'une 
cause endocrinienne, et une elevation de la creatinine serique 
superieure a 20 % sous traitement, une stenose serree des arteres 
renales. 

NEPHRO-ANGIOSCLEROSE MALIGNE 
Lesions 

Beaucoup plus rare, la NASM est caracterisee par une proli- 
feration considerable des myocytes des parois des arteres 
arquees et interlobulaires (aspect en « bulbe d'oignon ») qui se 


QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 


I S’agissant cPim vrai probleme de sante publique, un dossier toumant 
autour d’un cas de nephropathie vasculaire pourrait tres bien etre pose 
aux Epreuves classantes nationales. 


Des arborescences vers d’autres questions 
sont assez faciles a imaginer : facteur de 
risque cardio-vasculaire et atherosclerose ; 


insuffisance renale chronique et sa prise en 
charge ; hypertension arterielle ; diabete. 
Un dossier aboutissant a un diagnostic 


d’embolie renale de cristaux de choles- 
terol pourrait etre la conclusion d’un 
dossier autour des anticoagulants, ou 
abordant des gestes invasifs intra-arteriels 
comme la coronarographie. 

Dans ce cas, les signes extrarenaux seront 
une piste pour evoquer le diagnostic. • 
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transdifferencient en myofibroblastes et elaborent des couches 
superposees de matrices, et par une necrose de la paroi des 
arterioles afferentes, sans inflammation perivasculaire, ou avec 
une inflammation de faible intensity, ce qui elimine une angeite 
necrosante. Cette necrose peut s'etendre au hile du flocculus. 
Les lumieres arteriolaires se reduisent jusqu'a devenir virtuelles. 
Tres souvent, ces lesions sont completees par une thrombose 
des lumieres arteriolaires pouvant s'etendre aux capillaires 
glomerulaires, ce qui realise une microangiopathie thrombo- 
tique (fig. 2). 

Etiologie 

L'HTA maiigne est essentielle dans 50 % des cas. 

Elle est secondaire a une stenose d'une ou des arteres renales 
dans 25 % des cas chez les sujets de race blanche, et dans seule- 
ment 5 % des cas chez les sujets de race noire, a une glomerulo- 
pathie, et tout particulierement la glomerulonephrite a depots 
mesangiaux d'lgA ou maladie de Berger, a une cause endocri- 
nienne, a une sclerodermie (crise renale de la sclerodermie), une 
microangiopathie thrombotique due a une cause autre que I'HTA. 

Symptomatologie 

La NASM se manifeste par un syndrome d'HTA maiigne. Celui-ci 
est caracterise par : 

- une HTA a chiffres tres eleves ; classiquement, la pression 
arterielle diastolique est superieure a 130 mmHg (toutefois 
d'authentiques NASM peuvent etre observees avec une pression 
arterielle diastolique moins elevee) ; 

- une retinopathie hypertensive stade IV (oedeme papillaire) qui 
fait partie de la definition ; cependant, une retinopathie stade III 
(hemorragies et exsudats) a la meme valeur pronostique. Cette 
retinopathie peut etre responsable d'une diminution de I'acuite 
visuelle pouvant aller jusqu'a la cecite ; 



Hyperplasie 
myo-intimale 
de la paroi 
d'une artere 
interlobulaire : 
aspect en « bulbe 
d'oignon » 


Thrombose 
de la lumiere 
arteriolaire : 
microangiopathie 
thrombotique 


H Nephro-angiosclerose maiigne. 


a retenir 


POINTS FORTS 


Les nephropathies vasculaires sont la cause de 20 % 
des insuffisances renales terminales. 

II existe 5 types anatomiques : nephro-angiosclerose 
beniqne (NAS) et maiigne (NASM), stenose des arteres 
renales (SAR), embolies renales des cristaux de cholesterol 
(ERCC) et microangiopathie thrombotique (MAT). 

Le tableau renal typique associe une HTA a une 
insuffisance renale sans hematurie ni proteinurie. 

Le diagnostic de NAS typique est Clinique et biologique 
et ne necessite pas de biopsie renale. 

La NASM se manifeste par un syndrome d'HTA maiigne. 

Le diagnostic de SAR necessite des explorations 
radiologiques dont I'echographie-doppler est le moyen 
le plus simple, et I'arteriographie le moyen de reference. 

Toute SAR n'est pas systematiquement responsable 
d'une HTA ou d’une insuffisance renale. 

Le diagnostic d'ERCC se fait sur I'anamnese 

(facteur declenchant) et des signes renaux et extrarenaux 

(signes cutanes, retiniens...). 

( v . MINI TEST DE LECTURE, p.1267) 


- une encephalopathie avec hypertension intracranienne respon- 
sable de cephalees insomniantes, de vomissements, puis de troubles 
du comportement, de convulsions, de deficits moteurs, de coma ; 

- une insuffisance ventriculaire gauche avec dyspnee d'effort puis 
de decubitus ; 

- des signes renaux, proteinurie, hematurie micro- ou macrosco- 
pique, insuffisance renale ; 

- une polyuropolydipsie avec contraction des volumes extra- 
cellulaires et hypokaliemie ; 

- une alteration de I'etat general avec amaigrissement. 

Un syndrome hemolytique et uremique (SHU), reflet de lesions 
ajoutees de microangiopathie thrombotique, complete souvent le 
syndrome d'HTA maiigne : anemie hemolytique mecanique avec 
schizocytose, thrombopenie, elevation des LDH, haptoglobine 
indosable, insuffisance renale aigue. Toutefois, des lesions histo- 
logiques graves, prouvees par biopsie renale, peuvent n'avoir 
qu’une traduction biologique mineure. 

Une HTA maiigne peut survenir en quelques jours ou semaines 
chez un individu normotendu auparavant. Plus souvent, elle vient 
compliquer revolution d'une HTA jusque-la bien toleree ou asympto- 
matique. L'apparition ou I'aggravation brutale de signes fonctionnels, 
une augmentation importante et inexpliguee de la pression arterielle 
doivent faire immediatement evoquer ce diagnostic. 

Traitement 

Le traitement de la NASM exige une hospitalisation urgente 
en unite de soins continus specialisee. 
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II repose sur la normalisation rapide (en quelques jours) mais 
progressive de la pression arterielle. 

La pression arterielle systolique doit etre ramenee a moins 
de 130 mmHg et la pression arterielle diastolique a moins de 
80 mmHg (la pression arterielle systolique ne doit pas etre 
abaissee au-dessous de 140 mmHg tant que le fond d'oeil reste au 
stade IV dans les recommandations americaines). Le traitement 
necessite constamment une association de plusieurs classes d'anti- 
hypertenseurs : anticalciques non depresseurs myocardiques, 
I EC et (ou) ARA II, p-bloquants, a-bloquants (urapidil...), anti- 
hypertenseurs centraux (rilmenidine ou clonidine). Le recours au 
minoxidil (Lonoten) peut s'averer indispensable pour atteindre 
I'objectif de pression arterielle diastolique. Utilise pour une duree 
limitee, a faible dose, en appoint des autres hypotenseurs et associe 
a un p-bloquant, ce produit est bien tolere et son efficacite est 
grande. 

✓ Le traitement doit etre conduit avec une extreme prudence. 

La volemie est en regie generale diminuee au cours des HTA 
malignes primitives : le traitement vasodilatateur, en particulier 
par IEC/ARA II, risque done d’entrainer une hypotension brutale, 
une cecite, voire une ischemie cerebrate irreversibles. 

Les doses doivent etre augmentees progressivement et la 
pression arterielle mesuree pendant cette phase d’escalade 
therapeutique toutes les 2 heures. 

/ Les diuretiques sont danqereux et ne sauraient etre utilises 
qu'en cas de surcharge droite tranche. Le traitement de I'cedeme 
pulmonaire dans cette situation particu liere repose d'abord 
sur la diminution de la post-charge par les vasodilatateurs arte- 
riels. Une hypotension orthostatique est recherchee plusieurs 
fois par jour, et le reste du temps le patient est maintenu en 
decubitus. 

Une hypotension orthostatique ou une chute tensionnelle 
excessive doivent etre immediatement corrigees par une perfu- 
sion de serum physiologique, et une voie d'abord veineuse sera 
placee avant le demarrage du traitement. 

Le traitement par IEC/ARA II utilise initialement la posologie la 
plus faible possible. II n'est administrees qu'apres elimination d'une 
stenose des arteres renales par echographie-doppler. 

Les p-bloquants et les anticalciques non dihydropiridiniques 
sont evites en cas d'insuffisance ventriculaire gauche. 

La biodisponibilite des antihypertenseurs etant excellente 
pour la plupart d'entre eux, ils peuvent etre administres par voie 
orale en I'absence de troubles digestifs ou de la conscience. Sinon, 
I'urapidil et la nicardipine administres par voie veineuse ont une 
excellente efficacite et peu d'effets indesirables. Le labetalol est 
egalement utilisable. Mais I'avenir renal de ces patients etant 
incertain, le capital veineux d'un membre superieur doit etre 
respecte dans la perspective d'avoir a confectionner plus tard 
une fistule arterio-veineuse pour hemodialyse. 

Le pronostic renal et vital d'une HTA maligne essentielle est 
favorable a condition que le traitement soit bien conduit, si la 
creatinine serique est inferieure a 400 pmol/L et le debit de 
filtration glomerulaire superieur a 15 mL/min/1,73m 2 . Toutefois, 
il peut entrainer une aggravation transitoire de I'insuff isance 


renale necessitant une dialyse. La fonction renale de patients 
pris en charge a un stade plus avance de I'insuffisance renale 
peut egalement s'ameliorer, apres plusieurs semaines ou mois 
de dialyse, a condition que le traitement antihypertenseur soit 
maintenu. Le pronostic des HTA malignes secondaires a une 
glomerulopathie est beaucoup plus reserve. 

STENOSES DES ARTERES RENALES 
Lesions 

II existe deux types de SAR : atherosclereuses, les plus fre- 
quentes, et par fibrodysplasie de la media. 

/ Les stenoses atherosclereuses touchent preferentiellement 
I'homme de plus de 50 ans ayant de multiples facteurs de risque 
vasculaire. Beaucoup plus frequentes, elles sont mises en evidence 
chez environ 20 % des patients soumis a une coronarographie 
et 40 % des arteritigues. La stenose interesse I'ostium de I'artere 
renale ou son premier centimetre. Elle est suivie par une dilatation 
post-stenotique. 

/ Les stenoses par fibrodysplasie sont habituellement distales et 
multiples, en collier de perles, pouvant s'etendre sur les branches 
de bifurcation ; elles touchent preferentiellement la femme jeune 
sans facteur de risque vasculaire. 

Symptomatologie 

Les stenoses serrees d'une ou des arteres renales entrainent 
une HTA souvent severe. 

Une stenose des arteres renales est cherchee devant une HTA 
severe ou maligne, une HTA resistant a une tritherapie, ('aggra- 
vation rapide et mal expliquee d'une insuffisance renale chro- 
nique, tout particulierement apres introduction d'un traitement 
par I EC ou ARA II, des cedemes pulmonaires brutaux a repetition 
qui font suspecter une stenose serree bilaterale ou sur rein 
unique, ou une asymetrie de la faille des reins. 

Diagnostic 

1. Diagnostic de certitude 

Le diagnostic de SAR repose sur les examens suivants. 

/ L'echographie-doppler est peu onereuse, de bonne sensibilite, 
sauf chez les obeses ; mais le resultat depend de I'experience de 
I'operateur. C'est un bon moyen de depistage. 

/ Le scanner spirale est d'excellente sensibilite mais onereux, 
necessitant I'injection d'un volume important de produit de 
contraste iode nephrotoxique. 

/ L'anqio-IRM des arteres renales est onereuse et donne des images 
parfois de moins bonne qualite risquant de faire surestimer le 
degre de stenose. L'absence de nephrotoxicite du produit de 
contraste utilise est son principal interet. 

/ L'arterioqraphie reste le « gold standard ». Elle peut se contenter 
de I'injection de faibles quantites de produit de contraste mais 
comporte un risque d'embolie renale des cristaux de cholesterol 
et de complications locales au point de ponction. 
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Le diagnostic de SAR porte, il reste a en demontrer la respon- 
sabilite dans la genese d'une HTA et (ou) d'une insuffisance renale 
avant de discuter les indications therapeutiques. 

2. Criteres d'imputabilite 

✓ L'imputabilite de la stenose d’une artere renale dans une HTA 

repose sur : 

- le degre de la stenose superieur a 75 % ; 

- la reduction de la taille du rein en aval ; 

- la scintigraphie avec positivite d’un test au captopril si la fonction 
renale est peu alteree ; 

-une augmentation de la concentration relative en renine active 
dans la veine renale du cote de la stenose par rapport a celle 
mesuree dans la veine renale controlaterale et dans la veine cave 
inferieure sous-renale. 

✓ L'imputabilite d’une stenose d’une (ou des) artere(s) renale(s) 
dans une insuffisance renale repose sur : 

- I'augmentation de plus de 30 % de la creatinine serique en 
I'absence de depletion hydrosodee lors de I’introduction d'un 
traitement par IEC ou ARA II ; 

- le degre de la stenose superieur a 75 % et son caractere bila- 
teral ou sur rein unique ; 

- la survenue d'cedemes pulmonaires a repetition ; 

- une degradation rapide de la fonction renale. 

Traitement 

L'angioplastie par voie transcutanee est le traitement de choix, 
a condition d'etre realisee par un operateur experiments. La mise 
en place d'un stent reduit le risque de recidive. Les indications 
du traitement chirurgical sont de plus en plus rares. 

Le traitement depend du type anatomique de la stenose. Le 
traitement d'une stenose dysplasique permet d’obtenir la guerison 
ou une amelioration de I'HTA dans plus de 80 % des cas. Par contre, 
les indications de l'angioplastie dans les stenoses atherosclereuses 
sont beaucoup plus delicates a porter pour les raisons suivantes : 



Stenose serree 
de I'artere renale 
gauche 


Thrombose 
de I'artere renale 
droite 


Atherosclerose 
ulceree de I'aorte 


hi'iium stenose atherosclereuse des arteres renales. 



mum™ Embolies de cholesterol apres angioplastie de I'artere 
renale gauche. 


- les stenoses atherosclereuses sont toujours associees a des 
lesions severes du parenchyme renal d'aval : NAS et ERCC ; 

- il n'a pas de correlation entre le degre de la stenose et la gravite 
de I’insuffisance renale. II est done toujours difficile de determiner 
chez un malade donne, devant une HTA et (ou) une insuffisance 
renale, les roles respectifs de la SAR et des alterations du paren- 
chyme renal. 

II existe habituellement une atherosclerose exuberante et 
ulceree de la paroi aortique qui expose au risque d'ERCC au 
decours de l'angioplastie. 

Les SAR ne sont generalement que lentement evolutives, 
le risque de thrombose est faibie et I'esperance de vie du patient 
est limitee. 

Une hauteur du rein inferieure a 8 cm et un index de resis- 
tances intraparenchymateuses renales superieur a 80 sont des 
contre-indications a l'angioplastie qui n'aurait aucune efficacite. 
/ Si la fonction renale est normale ou peu alteree et I'hypertension 
imputable a la stenose, l'angioplastie permettrait de guerir I'HTA ou 
d'ameliorer le controle tensionnel dans la majorite des cas. Mais 
le risque d'apparition ou d'aggravation d'une insuffisance renale 
n'est pas negligeable. L'angioplastie n'est effectuee qu'en cas de 
resistance a un traitement antihypertenseur bien conduit. Une 
surveillance semestrielle par echo-doppler est organisee en cas 
d'abstention. 

/ Si la fonction renale est serieusement alteree ou le patient au 
stade de la dialyse et si la stenose est superieure a 75 % et bila- 
terale ou sur rein unique fonctionnel, l'angioplastie entraTne une 
amelioration de la fonction renale dans 20 a 60 % des cas, mais 
aussi une aggravation de celle-ci dans 10 a 30 % des cas par 
ERCC (fig. 3 et 4). De plus, elle est creditee du deces de 10 % des 
malades dans certaines series. C'est dire que les indications 
doivent etre portees et le geste effectue par une equipe pos- 
sedant une grande experience. 

Toutefois, une SAR hyperserree superieure a 90 % expose a 
un risque de thrombose a court terme et incite a l'angioplastie. 
✓ Les oedemes pulmonaires flash a repetition sont une indication 
certaine de l’angioplastie. 
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La repermeation, meme tardive, d’une thrombose d'artere renale 
sur stenose atherosclereuse, peut retablir une fonction renale utile. 

✓ L'angioplastie n'occupe qu'une place accessoire dans le traitement 
des stenoses atherosclereuses des arteres renales ; le parfait controle 
tensionnel, les statines et les antiagregants plaquettaires en consti- 
tuent I'essentiel. 

Infarctus renaux 

Ms se manifestent par des douleurs lombaires, une HTA aigue, une 
hematurie macroscopique, une elevation de la creatinine serique 
et des LDH, rarement une anurie. Ms peuvent etre uni- ou bilateraux. 

Ils sont dus habituellement a une ou des embolies cruoriques 
dans une (ou les deux) artere(s) renale(s). Leur point de depart 
est cardiaque (fibrillation auriculaire, cardiomyopathie dilatee 
hypokinetique,...) ou I'arche aortique (thrombus recouvrant une 
plaque d'atherosclerose ulceree). Ils sont exceptionnellement la 
consequence d'une dissection des arteres renales spontanee ou 
provoquee (traumatisme, angioplastie,...). L'occlusion d'une 
artere renale concluant revolution d'une stenose hyperserree 
ne provoque que rarement un tableau aigu d'infarctus renal. 


EMBOLIES RENALES DE CRISTAUX 
DE CHOLESTEROL 

Lesions 

Les ERCC sont dues a la migration de cristaux de cholesterol, 
provenant de plaques d'atherosclerose aortique ulcerees, dans 
le torrent circulatoire. Ces cristaux, en raison de leur taille, s'ar- 
retent dans les arteres de 200 pm de diametre qu'ils obstruent. 
Une reaction inflammatoire riche en eosinophiles et en macro- 
phages se developpe a leur contact ainsi qu'une ischemie en aval. 
Le rein est I'organe le plus souvent touche. 

Une plaque d'atherosclerose, lorsqu'elle ulceree, est physiolo- 
giquement recouverte par un thrombus qui en isole le contenu, ce 
qui empeche ou limite la migration des cristaux de cholesterol qu'elle 
contient (fig. 5). Ce thrombus peut disparaTtre spontanement ou 
sous I'effet d'un traitement anticoagulant ou etre deloge par un 
catheter ou un guide introduit dans I'aorte pour arteriographie ou 
angioplastie, en particulier coronaire. Rien n'isole plus le contenu 
de la plaque qui peut alors etre emporte par le torrent circulatoire. 

Les ERCC surviennent chez des hommes ages de plus de 50 ans, 
ayant une maladie atherosclereuse symptomatique qui touche 
habituellement plusieurs territoires. 

Leur incidence est largement sous-estimee. Elies sont mises en 
evidence a I'autopsie systematique de 5 % des patients de plus de 
70 ans, 15 % des patients ayant une atherosclerose ulceree de 
I'aorte, 75 % des patients decedes dans les 6 mois suivant une 
intervention sur I'aorte. 

Symptomatoloqie 

/ Des facteurs declenchants sont presque constants, souvent 
associes : catheterisme retrograde de I'aorte, traitement anti- 
coagulant ou fibrinolytique, chirurgie touchant I'aorte. 



Thrombus recouvrant Cristaux de cholesterol 

I'ulceration immobilises par le thrombus 


EEHH1 Plaque d'artherosclerose ulceree. 

/ Les signes cliniques sont souvent retardes de plusieurs semaines 
voire mois : insuffisance renale rapidement progressive, aggra- 
vation d'une HTA preexistante responsable d'insuffisance ventri- 
culaire gauche chez ces patients polyvasculaires souffrant de 
cardiopathie hypertensive ou ischemique, signes cutanes (livedo 
des membres inferieurs, si les arteres distales sont permeables, 
ou du tronc, orteils pourpres, necroses cutanees distales doulou- 
reuses), signes generaux (asthenie, anorexie, myalgies, douleurs 
abdominales traduisant des embolies digestives), signes biolo- 
giques inconstants (hypereosinophilie de bonne valeur diagnos- 
tique, syndrome inflammatoire). 

Diagnostic 

L'association facteur declenchant, livedo, insuffisance renale 
rapidement progressive suffit au diagnostic. Sinon, celui-ci doit etre 
confirme par la decouverte d'emboles retiniens presents dans seule- 
ment 20 % des cas, une biopsie cutanee (qui risque d'aggraver les 
troubles trophiques), digestive ou renale. Cette derniere n'est pas 
sans risque chez ces patients vasculaires presque toujours traites 
par antiagregants plaquettaires. 

Traitement 

La mortalite, qui depassait 60 % il y a encore 10 ans, est reduite 
a moins de 16 % grace a une prise en charge rigoureuse : 

- arret des anticoagulants ; 

- interdiction de tout catheterisme de I'aorte et de chirurgie aortique ; 

- controle de I'HTA et de I'insuff isance ventriculaire gauche par les 
vasodilatateurs, les diuretiques de I'anse et, au besoin, I’hemodialyse 
sans heparine ou la dialyse peritoneale ; 

- la corticotherapie (1/3 mg/kg/j), qui n'a pas fait la preuve sta- 
tistique de son efficacite mais semble pouvoir ameliorer au moins 
le contort de certains malades. 

Le pronostic vital et renal a 5 ans est meilleur chez les patients 
traites par statine. 

/ Le meilleur traitement des ERCC est preventif : chez les sujets a 
risque, il faut privilegier les explorations non invasives et ne recourir 
aux explorations invasives que si elles sont indispensables. Leur 
rapport benefice/risque doit etre mesure le plus precisement 
possible. Les indications d'un traitement anticoagulant doivent 
etre murement reflechies. ■ 
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